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 ﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮايﺑ 81 ﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦژن ا ﻣﻮﺗﺮوﭘﺮژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ از  ﻣﻌﺮﻓﻲ
  ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎر ﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎريﻳﺑﻴﻤﺎري ر
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ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري  ﺷﺎﻳﻊﺑﻪ ﻋﻨﻮان رﻳﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ 
در در اﻳﺮان ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ  ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ درآﻟﺮژﻳﻚ 
زﻧﺠﺎن ﺷﻴﻮع  ﺑﻴﺮﺟﻨﺪ ،ﻛﺮج و ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﺎﺑﻞ،
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري  .(1)اﺳﺖ  ﺷﺪهدر ﺻﺪ ﺑﺮ آورد  51ﺗﺎ  01آن ﺑﻴﻦ 
ﺳﺎل  56ﺮ ﭼﻪ در ﺳﻦ ﺑﺎﻻي اﮔ ؛ﺷﻮددﻳﺪه ﻣﻲ در ﻫﺮ ﺳﻨﻲ
ﻣﺨﺎﻃﺎت دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﻲ (. در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري 2) ﻧﺎدر اﺳﺖ
ﺧﺼﻮص ﻣﺨﺎط ﺑﻴﻨﻲ، ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻪ ﻓﻮﻗﺎﻧﻲ، ﺑ
ﻣﺤﻴﻄﻲ، دﭼﺎر اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ از ﻧﻮع ﻫﺎي آﻟﺮژن  ﻣﺤﺮك و
ﻫﺎي ﻣﺘﻨﻮع ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻌﻨﻲ ﻛﻪ ﺳﻠﻮل ؛(3) ﮔﺮدد آﻟﺮژﻳﻚ ﻣﻲ
ﻳﺮ ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻫﺎ در ﻻﻳﻪ ز ﺧﺼﻮص اﺋﻮزﻳﻨﻮﻓﻴﻞﻪ ﺑ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ،
ﻫﺎي ﻫﺎ ﺑﺎ آزادﺳﺎزي واﺳﻄﻪاﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﺪ.ﻨﻳﺎﺑﺗﺠﻤﻊ ﻣﻲ
در ﻧﺘﻴﺠﻪ  ؛ﺳﺒﺐ ﭘﺮ ﺧﻮﻧﻲ ﻣﺨﺎط ﺷﺪه ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ،
ﻋﻼﻳﻤﻲ ﻫﻢ ﭼﻮن آب رﻳﺰش ﺑﻴﻨﻲ، ﻋﻄﺴﻪ ﻫﺎي ﭘﻴﺎﭘﻲ، 
 ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺑﻴﻨﻲ، ﺳﺮدرد، اﺧﺘﻼل ﺑﻮﻳﺎﻳﻲ و ،ﺧﺎرش ﺳﻮزش و
در ﺻﻮرت ( و 4،3) ﭼﺸﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﻓﺮد ﻣﺒﺘﻼ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﮔﺮدد
 ﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ در ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻮارد، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻋﺪم در
ﻧﻈﻴﺮ ﻣﻴﮕﺮن، ﺳﻴﻨﻮزﻳﺖ ﻣﺰﻣﻦ، اوﺗﻴﺖ  يﻫﺎي دﻳﮕﺮي ﺑﻴﻤﺎر
 ﺧﺼﻮص آﺳﻢ ﻪ ﻣﺰﻣﻦ و ﻛﺎﻫﺶ ﺷﻨﻮاﻳﻲ، ﭘﻮﻟﻴﭗ و ﺑ
  ﭼﻜﻴﺪه:
در اﺻﻞ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻓﺎﻛﺘﻮر اﻟﻘﺎ  ﻋﻀﻮي از ﺧﺎﻧﻮاده ي اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﻳﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ 81اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف:
 2و  1ﻛﻨﻨﺪه ي اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه؛ وﻟﻲ در ﺗﻌﺎدل واﻛﻨﺶ ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻛﻤﻜﻲ 
ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري  E اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 81اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﻧﻴﺰ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  (2hT/1hT)
 (- 331 C/G) 81ﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ ﮕﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﭼﮕﻮﻧ. اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﻟﺮژﻳﻚ ﻣﻲ ﮔﺮددآﻨﻴﺖ ﻳر
  ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري رﻳﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.
ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ رﻳﻨﻴﺖ  392ژﻧﻮﻣﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮن  AND  ،ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ-ﺗﻮﺻﻴﻔﻲدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  :ﺑﺮرﺳﻲ روش
ژن  -331C/G  ﻛﻠﺮوﻓﺮم اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪ. ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ روش اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻓﻨﻞ  812آﻟﺮژﻳﻚ و 
  در دو ﮔﺮوه ﺑﺮرﺳﻲ و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪ. PLFR–RCR، ﺑﻪ روش 81اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ 
( ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﻲ داري در ﺑﻴﻤﺎران -331) 81ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ از CG ﻓﺮاواﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ  :ﻫﺎ ﺎﻓﺘﻪﻳ
 Gﻫﺎي ﺣﺎﻣﻞ آﻟﻞ  ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻓﺮاواﻧﻲﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  . ﺑﺎ(P<0/50)ﺑﺎ رﻳﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد 
  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ. 3/96ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  (RO) هﻳﻨﺪاﻓﺰا ﻧﺴﺒﺖدر دو ﮔﺮوه، ﻣﻴﺰان  ()CC Gﺑﺎ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي ﻓﺎﻗﺪ آﻟﻞ 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ  81ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  -331C/G  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﻛﻨﺪ ﻛﻪ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
 ر ﺑﻴﻤﺎري زاﻳﻲ رﻳﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.ﻋﻨﻮان ﻳﻚ رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر د
  
  .PLFR–RCR، ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ،81رﻳﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ، اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  :ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي واژه
 رﻣﺎزي و ﻫﻤﻜﺎرانﺷﻬﻴﻦ     ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚﻳرﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ  ،81 ﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦژن ا ﻣﻮﺗﺮوﭘﺮژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ از 
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دﻧﺒﺎل در ﻣﻌﺮض ﻗﺮار ﻪ ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ ﺑﻳر (.5) ﮔﺮددﻣﻲ
 اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻴﻦ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﺑﺎ ﻳﻚ آﻟﺮژن، ﺑﺎ ﻳﻚ واﻛﻨﺶ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ
ﻫﺎي زﻳﺎدي در  ﺗﺎﻛﻨﻮن ژن(. 6- 9)ﻫﻤﺮاه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ( EgI) E
ﻫﺎي ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲﻣﺎﻧﻨﺪ  ؛اﻧﺪراﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه
در  ﻛﻪ ﻫﺎي آنﻫﺎي ﻛﺪ ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ و ﮔﻴﺮﻧﺪهژن
  .(01)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ ﻳارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ر
ﻋﻀﻮي از ﮔﺮوه ( 81-LI) 81 اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ
ﻫﺎ  ﻫﺎ و ﻣﻮﻧﻮﺳﺖﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﻣﻲاﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ
 22q11و ژن آن ﺑﺮ روي ﻛﺮوﻣﻮزوم ( 11) ﺷﻮدﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ءﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ در اﻟﻘﺎ81-LI (. 21) اﺳﺖواﻗﻊ ﺷﺪه
 ﻧﻘﺶ دارد ﺑﻠﻜﻪ در γFNI(اﻳﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ ) ﻣﺜﻞ 1hT
 2hT ﻫﺎيﺳﻠﻮل ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻫﺎيﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺗﻮﻟﻴﺪ
. (41،31) ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ 4-LIو   31-LI،01-LIاز ﺟﻤﻠﻪ 
 در  -331در ﻣﺤﻞ  Gآﻟﻞ اﻧﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن داده  ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
(. 51)در ارﺗﺒﺎط اﺳﺖ  EgIﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي  81-LIژن 
 ﭘﻠﻲ ﻣﺮﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي ﺗﻚ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ارﺗﺒﺎط
( ﻫﻤﭽﻮن msihpromylop editoelcun-elgniS=PNS)
 و  81-LIاوﻟﻴﻦ اﮔﺰون از ژن  در 311 G/Tو  721 T/C
در  3ATAG در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ - 731 C/Gﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
 ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺑﺎ ﺳﻄﻮح ﺑﺎﻻي 81-LI  ژن 1ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر 
  .(61)ه اﺳﺖ ﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪﻣ EgI
ﻫﺎي ژن ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ   PNSاز آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري رﻳﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ارﺗﺒﺎط آن ﻫﺎ ﺑﺎ اﻳﻦ 
ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﺗﻮان رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎري را ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ 
ﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻚ  رﺳﻲﻧﻤﻮد و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﻳﺮ ﺑﺮ
ﺟﻤﻌﻴﺖ، درﺻﺪ ﻧﻮزادان ﻧﺴﻞ ﺑﻌﺪ را ﻛﻪ در ﻣﻌﺮض اﺑﺘﻼ ﺑﻪ 
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺗﺨﻤﻴﻦ زد؛ ﻟﺬا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﻫﺪف 
  ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژن - 331C/G  ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و  ﻟﺮژﻳﻚآﻨﻴﺖ ﻳﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ر81-LI  
  اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﺨﺘﻴﺎري
  
  ﺑﺮرﺳﻲ:وش ر
ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ ﭘﺲ از ﺗﻜﻤﻴﻞ - ﻟﻌﻪ ﺗﻮﺻﻴﻔﻲدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎ
 ﺗﻌﺪادﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺧﻮﻧﻲ  ،ﭘﺮﺳﺶ ﻧﺎﻣﻪ و ارزﻳﺎﺑﻲ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ
ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ  ﻟﺮژﻳﻚآﻨﻴﺖ ﻳﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ر 392
ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎﺟﺮ ﺷﻬﺮﻛﺮد ﻛﻪ ﺑﻴﻤﺎري آن ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺰﺷﻚ 
و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﮔﻮش و ﺣﻠﻖ و ﺑﻴﻨﻲ ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه ﺑﻮد 
و از اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻓﺮد  812
ﺟﻤﻊ آوري ( 0931)از ﻣﻬﺮ ﻣﺎه ﺗﺎ اﺳﻔﻨﺪ ﻣﺎه ﺳﺎل ﺑﺨﺘﻴﺎري 
)در ﺣﻴﻦ ﺟﻤﻊ آوري ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺷﺪ  ﮔﺮدﻳﺪ
ﻛﻪ ﻓﻘﻂ اﻓﺮاد ﺳﺎﻛﻦ اﻳﻦ اﺳﺘﺎن در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي ﺷﺮﻛﺖ داده 
  ﺷﻮﻧﺪ؛ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد زﻳﺎد اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘﺮل 
ﺑﺮرﺳﻲ را ﺑﻪ ﻛﻞ اﺳﺘﺎن ﺗﻌﻤﻴﻢ ﻣﻲ ﺗﻮان ﺟﺎﻣﻌﻪ آﻣﺎري ﻣﻮرد 
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻓﺎﻗﺪ ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ ﻋﻼﺋﻢ و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﻲ  داد(.
آﻟﺮژي ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﻪ ﻧﺤﻮي اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﺳﻦ آن ﻫﺎ 
  ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.
ﭘﺲ از اﺧﺬ رﺿﺎﻳﺖ ﻧﺎﻣﻪ ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ارزﻳﺎﺑﻲ، 
   5از ﻫﺮ ﻓﺮد ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  ﺑﻴﻤﺎر، از ﻛﻠﻴﻪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و
ﻧﻴﻢ ﻣﻮﻻر  ATDEﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﺣﺎوي 
 - 02ﺳﭙﺲ ﺗﺎ زﻣﺎن اﺳﺘﺨﺮاج در دﻣﺎي و ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﻛﻠﺮوﻓﺮم  –ﺑﻪ روش ﻣﻌﻤﻮل ﻓﻨﻞ ANDﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ. 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﭘﻠﻲ و  اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳﺪ
ﻣﻮرد  PLFR-RCPﺑﺎ روش  - 331C/G ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
 ﻏﺎزﮔﺮآ ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ از
   '3-GGC CCT CAA AGT CGA ATA CTT ATG -'5
  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان آﻏﺎزﮔﺮ ﭘﻴﺸﺮو و از آﻏﺎزﮔﺮ
-C ATT CCG ATT ACG GTA TCT TGT -'5 
  (.81) اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﺑﻪ ﻋﻨﻮان آﻏﺎزﮔﺮ ﻣﻌﻜﻮس  '3
ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ ﺗﻨﻈﻴﻢ  52در ﺣﺠﻢ  RCPواﻛﻨﺶ 
ﻳﻚ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻫﺮ 0/5ﺷﺪ. ﻫﺮ ﻣﻴﻜﺮو ﺗﻴﻮپ ﺷﺎﻣﻞ 
دي ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻣﻴﻜﺮو ﻟﻴﺘﺮ  2/5 ،(01MP ) ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ از
 2/5 ،(001gn ) AND ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 1 (،05Mm  ) ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ
 ﻠﻴﻤﺮازﭘ qaTﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از آﻧﺰﻳﻢ  0/1 ،RCPﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺑﺎﻓﺮ 
ﻛﻪ ﺑﻮد  (٠١Mm) PTNdﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  1و ( 5 lµ/tinu)
. ه ﺑﻮدﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﺳﻴﺪ 52ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ ﺑﻪ ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﻳﻲ 
از ﺑﻬﻴﻨﻪ ﺳﺎزي  ﺗﺮﻣﻮ ﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﭘﺲدﺳﺘﮕﺎه ﺷﺮاﻳﻂ دﻣﺎﻳﻲ 
  ﻳﻞ ﺑﻮد:ذﺑﻪ ﻗﺮار 
 (noitarutaned erPﻣﺮﺣﻠﻪ واﺳﺮﺷﺖ اوﻟﻴﻪ )
ﺟﻬﺖ  49Cº  ﺳﻴﻜﻞ ﺷﺎﻣﻞ 03 دﻗﻴﻘﻪ، 5ﺑﻪ ﻣﺪت  69Cº
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ﺟﻬﺖ اﺗﺼﺎل  35Cº ﺛﺎﻧﻴﻪ و 03واﺳﺮﺷﺖ ﺑﻪ ﻣﺪت 
 27 Cºﺛﺎﻧﻴﻪ، 03ﻫﺪف ﺑﻪ ﻣﺪت  ANDﻫﺎ ﺑﻪ  ﭘﺮاﻳﻤﺮ
ﺛﺎﻧﻴﻪ و  03ﻫﺎي ﻣﻜﻤﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت ﺟﻬﺖ ﮔﺴﺘﺮش رﺷﺘﻪ
 دﻗﻴﻘﻪ. 5ﺑﻪ ﻣﺪت  27 Cºﺎﻳﻲ درﺳﺮ اﻧﺠﺎم ﮔﺴﺘﺮش ﻧﻬ
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از  5،  PLFR‐RCPﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر اﻧﺠﺎم
 ( از آﻧﺰﻳﻢ١ lµ) واﺣﺪ 01ﺛﻴﺮ ﺄﺗﺤﺖ ﺗRCP  ﻣﺤﺼﻮل 
ﺳﺎﻋﺖ در  61ﺑﻪ ﻣﺪت  ( IamS  )adanaC‐esatnemreF
ﺑﺮاي اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر درﺟﻪ ﻣﻮرد ﻫﻀﻢ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  03دﻣﺎي 
ﺑﺮ روي  ،ﻫﻀﻢ ﺷﺪهRCP ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﺼﻮل  4 ﻣﻘﺪار
 1ﺑﻪ ﻣﺪت  002 درﺻﺪ ﺑﺎ وﻟﺘﺎژ 8ﻲ آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ ژل ﭘﻠ
ﺑﺎ ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه رﻧﮓ آﻣﻴﺰي و ﺳﭙﺲ  ﺳﺎﻋﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺷﺪ
و ﺗﻴﭗ ﻫﺎ در دو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻮﺗﻮزﻳﻊ ژﻧدر ﻧﻬﺎﻳﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. 
  در ﺮ ﻮﺋﻛﺎي اﺳﻜ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن آﻣﺎري
  ﮔﺮدﻳﺪ.ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  61ﻧﺴﺨﻪ   SSPSﻧﺮم اﻓﺰار
  :ﻫﺎ ﺎﻓﺘﻪﻳ
روي ژل  ﺑﺮ PLFR  ﭘﺲ از RCPﻣﺤﺼﻮﻻت 
ﭘﻠﻲ اﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺷﺪه و ﺑﺎ ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه رﻧﮓ 
ﺟﺎﻳﮕﺎه G ﺑﻪ C در ﺻﻮرت ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ  .ﻧﺪآﻣﻴﺰي ﺷﺪ
و ﺗﻮاﻟﻲ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ  ﺷﺪ ﭘﺪﻳﺪارIamS  ﻧﺰﻳﻢآﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﺮاي 
ﺟﻔﺖ  22 و 862دو ﺑﺎﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮل  ﺑﺮش ﺧﻮرده و
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ( روي ژل ﭘﻠﻲ آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪpbﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ )
ﺑﻪ ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي  22 ﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻗﻄﻌﻪ ﺪ.ﻳﮔﺮد
  .ﺷﺪه اﺳﺖﻋﻠﺖ اﻧﺪازه ﻛﻮﭼﻚ از ژل ﺧﺎج 
ﺟﻔﺖ  092 و 862، 22 ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺳﻪ ﺑﺎﻧﺪ در ﻧﻮاﺣﻲ
در اﻓﺮاد  ﺑﻮد.CG ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ي ژﻧﻮﺗﻴﭗ  روي ژل ﺑﺮﺑﺎزي 
دﻳﺪه ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي  22و  862 ﺑﺎﻧﺪ ﻫﺎي، GGﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت 
 ﻧﺪﻓﻘﻂ ﺑﺎ CCاﻓﺮاد ﻫﻤﻮزﻳﮕﻮت  در در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﺷﺪ.
 .(1)ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪﺟﻔﺖ ﺑﺎزي  092
  
  
  درﺻﺪ 8ﺑﺮ روي ژل ﭘﻠﻲ آﻛﺮﻳﻞ آﻣﻴﺪ 81ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  - 331 C/Gﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  PLFR RCPﻣﺤﺼﻮﻻت  :1 ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره
 ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻧﺪازه ﻛﻮﭼﻚ از ژل ﺧﺎرج ﺷﺪه اﺳﺖ. 22pb ﻗﻄﻌﻪ  ؛GG ژﻧﻮﺗﻴﭗ :3؛ CCژﻧﻮﺗﻴﭗ  :2 ؛CGژﻧﻮﺗﻴﭗ  :1ﻣﺎرﻛﺮ، : M
 
، اﻛﺜﺮﻳﺖ اﻓﺮاد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه 392از 
در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل در ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﺑﻮدﻧﺪ؛  CG داراي ژﻧﻮﺗﻴﭗ
. آزﻣﻮن ﻛﺎي ﺑﻮد CCﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
ﺮ ﺗﻔﺎوت آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲ داري از ﻧﻈﺮ ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﺋاﺳﻜﻮ
؛ <P0/100) ﻧﺸﺎن دادﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل و ﺑﻴﻤﺎر ﻤﺑﻴﻦ ﻧ CG
  (.1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
)داراي رﻳﻨﻴﺖ در دو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر  81ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  - 331 G/C ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻠﻲﭘﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  :1 ﺟﺪول ﺷﻤﺎره
  ﻛﻨﺘﺮل )ﺳﺎﻟﻢ( ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪو آﻟﺮژﻳﻚ( 
 IC RO*(IC%59) ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ داريﻛﻨﺘﺮلﺑﻴﻤﺎر ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ
 )درﺻﺪ( ﺗﻌﺪاد )درﺻﺪ( ﺗﻌﺪاد
  2/10- 6/97 3/96  <0/100 25/5751132/0286 CC
  <0/100 14/57 19 07/07 702 GC
 >0/50 5/05 21 6/01 81  GG
 -  -0/20 62/73 - 14/54 - G اﻟﻞ
 0/20 37/36 - 85/55 - C اﻟﻞ
  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺮﺟﻊ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. CCﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ، ژﻧﻮﺗﻴﭗ در ﻣﺤﺎﺳﺒﺎت آﻣﺎري ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﻳﻦ ﭘﻠﻲ*: ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲ؛ RO: ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﻴﻨﺎن؛ IC
 رﻣﺎزي و ﻫﻤﻜﺎرانﺷﻬﻴﻦ     ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚﻳرﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ  ،81 ﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦژن ا ﻣﻮﺗﺮوﭘﺮژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ از 
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ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوﻫﺎي ﺟﻨﺴﻲ از ﻟﺤﺎظ 
، دو 81-LI ژن -331 C/G  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻠﻲﭘﻫﺎي  ژﻧﻮﺗﻴﭗ
ﮔﺮوه زن و ﻣﺮد ﺑﻴﻤﺎر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ 
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوه ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﭘﻠﻲﻛﻪ  ﺷﺪﻧﺪ؛
ﺗﻔﺎوت آﻣﺎري  ،ﻣﺮدان ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻣﺮدان ﺳﺎﻟﻢ
 زﻧﺎنﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوه ﻣ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در داري را ﻧﺸﺎن داد ﻣﻌﻨﻲ
   از ﻧﻈﺮ آﻣﺎري ﺗﻔﺎوتﻧﻴﺰ  ،ﺳﺎﻟﻢ زﻧﺎنﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﮔﺮوه 
(. از ﻟﺤﺎظ ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎي <P0/50ﺑﻮد ) ﻣﻌﻨﻲ دار
ﺑﻴﻦ دو ﺟﻨﺲ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ 
  (.2؛ ﺟﺪول ﺷﻤﺎره >P0/50)
  
و )داراي رﻳﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ( ﺑﻴﻤﺎر در دو ﮔﺮوه  81ژن اﻳﻨﺘﺮﻟﻮﻛﻴﻦ  - 331 G/C ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻠﻲﭘﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ  : 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻛﻨﺘﺮل )ﺳﺎﻟﻢ( ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺟﻨﺴﻴﺖ
 
 ﻛﻨﺘﺮلﻣﺮدان  ﺑﻴﻤﺎرﻣﺮدان ﻛﻨﺘﺮلزﻧﺎنﺑﻴﻤﺎرزﻧﺎن ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻫﺎ
  )درﺻﺪ(  ﺗﻌﺪاد  )درﺻﺪ(  ﺗﻌﺪاد )درﺻﺪ( ﺗﻌﺪاد )درﺻﺪ( ﺗﻌﺪاد
 55 53 024225085244 CC
 04 52 3798 24 66 96 811 GC
 53 786 96 01  GG
  57 -  75 - 37 - 95 - C اﻟﻞ
  52 -  34 - 72 - 14 - G اﻟﻞ
  
:ﺑﺤﺚ
 C/Gﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﻠﻲﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻨﻴﺖ ﻳﺑﻴﻤﺎري رآن ﺑﺎ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ارﺗﺒﺎط 81-LI   ژن -331
 يﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺘﻪ ﺷﺪ،آﻟﺮژﻳﻚ ﭘﺮداﺧ
 ﺑﻴﻤﺎردر اﻓﺮاد  CGاﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ داري در ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
ﺑﺮاﺑﺮ RO ﺑﻮد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻘﺪار  ﻛﻨﺘﺮل در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد
دﺳﺖ آﻣﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﻪ ﺑ 3/96
ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﻴﺸﺘﺮ از  3/96ﺣﺪود  Gﺑﻴﻤﺎري در اﻓﺮاد ﺣﺎﻣﻞ آﻟﻞ 
ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ؛  Gاﻓﺮاد ﻓﺎﻗﺪ آﻟﻞ 
ﻟﺮژﻳﻚ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ آﻨﻴﺖ ﻳﺛﻴﺮ ﮔﺬار در ﺑﺮوز رﺄﻋﺎﻣﻞ ﺗ
 ﻛﻨﺘﺮلدر اﻓﺮاد  CCاﻧﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗ از ﻃﺮﻓﻲ دﻳﮕﺮ ﻓﺮاو .ﺷﻮد
ﻓﺮاواﻧﻲ اﻳﻦ ژﻧﻮﺗﻴﭗ در  ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮ از
ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺶ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ  Cﻟﻞ آﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ  ؛اﻓﺮاد ﺑﻴﻤﺎر ﺑﻮد
  .ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ اﻳﻔﺎ ﻛﻨﺪﻳدر ﺑﺮوز ر
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺣﺎﻻت ﻣﺨﺘﻠﻒ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
در زﻧﺎن  81-LI   ژن -331C/G   ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﭘﻠﻲ
 ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚﻳدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺮدان ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ر ﺑﻴﻤﺎر
در ﮔﺮوه  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﭘﻠﻲاﻳﻦ ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ 
ﻛﻪ اﻳﻦ د؛ ﻣﺮدان و زﻧﺎن ﺑﻴﻤﺎر، ﺗﻔﺎوت زﻳﺎدي ﻧﺪار
ﻧﺰدﻳﻚ ﺑﻮدن ﺗﻮزﻳﻊ ژﻧﻮﺗﻴﭙﻲ در  يﻣﻮﺿﻮع ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه
  .ﺑﺎﺷﺪﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ ﻣﻲﻳﻣﺮدان و زﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ر
 γFNIي ﻛﻨﻨﺪه ءاﻟﻘﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻓﺎﻛﺘﻮر 81-LI
 ﻫﺎيواﻛﻨﺶ ءﺑﺎﻋﺚ اﻟﻘﺎ 21-LI در ﺣﻀﻮر ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ
ﺷﻮد. در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ در  1hT ﻫﺎيواﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل اﻳﻤﻨﻲ
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲواﻛﻨﺶ ءﺑﺎﻋﺚ اﻟﻘﺎ 21-LI ﻏﻴﺎب
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺻﻮرت  (.11،6،5،2) ﮔﺮددﻣﻲ 2hTﻫﺎي ﺳﻠﻮل
 در ﻫﺎ ﻛﻪ ﺑﺎزوﻓﻴﻞ ﻫﺎ و ﻣﺎﺳﺖ ﺳﻞ اﻧﺪﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎن داده 
 31-LIو  4-LIﻣﻘﺪار زﻳﺎدي   81-LIو 3-LIواﻛﻨﺶ ﺑﻪ 
 يﻛﻨﻨﺪه ءﻛﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ اﻟﻘﺎ (؛51،41) ﻛﻨﻨﺪﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
در ﺗﺤﺮﻳﻚ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.71-91) ﺑﺎﺷﻨﺪﻲﻣ  EgIﺗﻮﻟﻴﺪ
ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﻮﺛﺮ ﻫﺎ و ﻣﺎﺳﺖ ﺳﻞﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﻴﺴﺘﺎﻣﻴﻦ از ﺑﺎزوﻓﻴﻞ
ﻫﺎي آﻟﺮژﻳﻚ  ﻛﻪ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ در اﻳﺠﺎد واﻛﻨﺶﻫﺴﺘﻨﺪ 
ي اﻓﺰاﻳﺶ  ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪهﻧﻴﺰ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻗﺒﻠﻲ  (.02،61ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ )
ﻨﻴﺖ ﻳرﺗﻮﭘﻴﻚ از ﺟﻤﻠﻪ آﻫﺎي  در ﺑﻴﻤﺎري 81-LIﻏﻠﻈﺖ 
ﻫﺎي  PNSﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ (. 12-32)ﺪ ﻨﺑﺎﺷﻟﺮژﻳﻚ و آﺳﻢ ﻣﻲا
ﺪ در ﺑﺮوز ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻨﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧ 81-LI ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
ﺪ. ﻨﺗﻮﭘﻲ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷآدر اﻓﺮاد داراي  2hTﻫﺎي ﺳﻠﻮل
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در  Gآﻟﻞ اﻧﺪ ﻛﻪ ﺎت ﻧﺸﺎن داده ﻣﻄﺎﻟﻌدر ﻫﻤﻴﻦ راﺳﺘﺎ 
در ارﺗﺒﺎط  EgIﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي  81‐LIژن  -331ﻣﺤﻞ 
  .(52،42،21اﺳﺖ )
 ﺳﺎﻳﺖ ﺑﺎﻧﺪ ﺷﺪندر ﻣﺤﻞ  - 331 G/C ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ
 (I epyt sisotamorbiforueN=1-FN) 1 ﻧﻮروﻓﻴﺒﺮوﻣﺎﺗﻮز ﻧﻮع
ﻫﺎي در ﻧﺴﺨﻪ ﺑﺮداري ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 1-FN  اﺳﺖ. واﻗﻊ ﺷﺪه
ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر  ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ اﻳﻤﻨﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻳﺎ  βو ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ( rotcaf sisorcen romuT=FNT)
ﺑﻪ  FNT(. اﺗﺼﺎل 62-82) ﻧﻘﺶ دارد 1-LIβ
در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي دو   FNTي ﮔﻴﺮﻧﺪه
و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  Bk‐FNﻓﺎﻛﺘﻮر روﻧﻮﻳﺴﻲ اﺻﻠﻲ ﻳﻌﻨﻲ 
ﺷﻮد  ( ﻣﻲ1 nietorp rotavitcA=1-PA) 1ﻛﻨﻨﺪه  ﻓﻌﺎل
ﻫﺎي روﻧﻮﻳﺴﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻛﻪ اﻳﻦ دو ﻓﺎﻛﺘﻮر
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ  ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و در اﻟﻘﺎء ﺑﻴﺎن ژن
ﻫﺎي آﻟﺮژﻳﻚ  در واﻛﻨﺶ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺰﻣﻦ و واﻛﻨﺶ
و ﮔﻴﺮﻧﺪه آن، ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  FNTﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ، ﻣﺆﺛﺮ ﻣﻲ
ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ  KPAMدر ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﻣﺴﻴﺮ 
(. 03،92ﺆﺛﺮ اﺳﺖ )ﻫﺎي آﻟﺮژﻳﻚ ﻣ ﻧﻴﺰ در اﻳﺠﺎد واﻛﻨﺶ
ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﻪ  3002اي در ﺳﺎل  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 81LIﻫﺎي ژﻧﺘﻴﻜﻲ در ﻧﻮاﺣﻲ ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ ژن  ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري
 -331 C/Gﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻛﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ  ،اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ ﺑﺎ  2در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﻮر  81-LIژن 
ﺳﺮم و ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻪ  EgI ﺳﻄﻮح ﺑﺎﻻي
( ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ 01) ﺑﺎﺷﺪﻲﻫﺎي راﻳﺞ در ارﺗﺒﺎط ﻣ آﻟﺮژن
 ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮيﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻤﺴﻮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ. اﻣﺎ در 
 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺪف ﻳﺎﻓﺘﻦ ارﺗﺒﺎط ﺳﻪ ﭘﻠﻲ ﺑﺎ
 ﺑﺎ 81-LIژن  (- 331 C/G، - 706 A/C، - 731 C/G)
داري ﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚﻳرﺑﻴﻤﺎري 
ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ ﻳو ﺑﻴﻤﺎري ر -331 C/G ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲ
(؛ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 21) ه ﻧﮕﺮدﻳﺪﻣﺸﺎﻫﺪ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻠﺖ اﻳﻦ اﺧﺘﻼف در ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻲ در ﺗﻀﺎد ﻣﻲ
ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﻨﻮع ﻧﮋادي ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ، اﺛﺮ 
ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻛﻢ ﻳﻚ ژن در اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري ﻓﺎﻛﺘﻮر
ﻳﺎ واﻛﻨﺶ ﻫﺎي ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ژن ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري 
ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮﻳﻦ ﻻزم اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺟﻬﺖ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ 
ﻫﺎ و ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي و ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ اﻳﻦ ژن ژن
  ﻫﺎ ﺻﻮرت ﮔﻴﺮد. ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺎي آن ﭘﻠﻲ
  
  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي:
ﺮ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺿﻌﻪ ﺣﺎﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟ
 C/Gﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ از ﭘﻠﻲCG و ژﻧﻮﺗﻴﭗ  Gﻛﻨﺪ ﻛﻪ آﻟﻞ  ﻣﻲ
ﺑﻴﻤﺎري  اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوزﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در  81-LIژن  -331
ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ درﺟﻤﻌﻴﺖ اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎر ﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري ﻳر
 CCﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻋﻼوه اﻓﺮاد داراي ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
ﻨﻴﺖ آﻟﺮژﻳﻚ ﻳاﺳﺘﻌﺪاد ﻛﻤﺘﺮي در اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ر
اﺳﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎي ﺑﻴﺸﺘﺮي در اﻳﻦ  ﻻزمﺮ ﭼﻨﺪ ﻛﻪ ﻫ ؛دارﻧﺪ
 81-LIﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ﻫﺎي زﻣﻴﻨﻪ روي ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ 
  ﻫﺎ ﺻﻮرت ﮔﻴﺮد. در ﺳﺎﻳﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ
  
  ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ:
از ﻛﻠﻴﻪ ﻫﻤﻜﺎران ﻣﺤﺘﺮم ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ 
و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
داﻧﺸﮕﺎه ﻛﻪ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﻣﺤﺘﺮم ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت و ﻓﻨﺎوري اﻳﻦ 
  ﻴﻦ ﻛﺮدﻧﺪ، ﻛﻤﺎل ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ را دارﻳﻢ.ﺗﺄﻣﻃﺮح را 
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Background and aims: The Interleukin-18 (IL-18) is a member of the IL-1 family. It was 
originally described as IFN-γ –inducing factor (IGIF), and is known to influence the balance of 
Th1/Th2 immune response and can induce the allergic rhinitis (AR) expression .The aim of this 
study was to investigate whether the IL-18 promoter polymorphism (-133 G/C) is associated with 
AR in Chaharmahal va Bakhtiari province. 
Methods: In this descriptive analytical study, genomic DNA was obtained from the blood 
samples of 293 AR patients and 218 healthy control volunteers extracted by standard phenol 
chloroform method. The IL-18 polymorphism was analyzed by polymerase chain reaction and 
restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) analysis.  
Results: The frequency of the GC genotype of the IL-18 gene polymorphism (-133) was greater 
in allergic rhinitis patients than in control group (P<0.05). The rate of increaser distribution 
was calculated 3.69 by comparing the frequency of the G allele genotype to the genotype 
a carrier no allele G (CC) in both groups.  
Conclusion: This study suggests that IL-18 promoter polymorphism (-133 G/C) may be 
participated as a risk factor in the pathogenesis of AR. 
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